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“Resultados audiométricos con el uso de dexametasona intratimpánica como terapia 
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Introducción: La hipoacusia súbita neurosensorial es una urgencia otológica 
caracterizada por una perdida auditiva de por lo menos 30 dB en tres o mas frecuencias 
audiométricas continuas, en un periodo menor a 72 horas. 
Objetivo: Determinar si los pacientes tratados con dexametasona intratimpánica como 
terapia inicial en el Centro Médico ISSEMYM presentan mejoría audiométrica. 
Tipo de estudio: Observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. 
Material y métodos: Revisión de expedientes de pacientes con diagnóstico de 
hipoacusia súbita neurosensorial idiopática del 01 de enero de 2013 al 31 de diciembre 
de 2018 tratados con terapia intratimpánica con dexametasona 8 mg / 2 mL, por 5 dosis 
cada 24 horas.  
Resultados: Se revisaron 104 expedientes de pacientes tratados con terapia 
intratimpánica como tratamiento inicial de los cuales 63.4% tuvieron una recuperación 
completa, 7.6% una recuperación parcial y 29% sin recuperación. El promedio de 
ganancia auditiva fue de 19 decibeles, sin embargo, las asociaciones de sexo, edad, 
comorbilidades y oído afectado no fueron estadísticamente significativas. Como 
complicaciones a la terapia intratimpánica 21% presentaron mareo o vértigo agudo, 
autolimitado y un paciente presentó otitis media aguda posterior a la aplicación de la 
terapia intratimpánica, no se presentaron otras complicaciones. 
Conclusión: La terapia intratimpánica con dexametasona en el tratamiento de 
hipoacusia súbita neurosensorial idiopática es un tratamiento efectivo con baja incidencia 
de complicaciones. 















Introduction: Sensorineural sudden hearing loss is an otological emergency 
characterized by a loss of at least 30 dB in three or more continuous audiometric 
frequencies, in a period of 72 hours or less. 
Objective: Determine if patients treated with intratympanic dexamethasone as a first line 
therapy at Centro Médico ISSEMYM show audiometric improvement. 
Methods: A retrospective, transversal, descriptive and observational review of patient 
records with diagnosis of idiopathic sensorineural sudden hearing loss from January 1st, 
2013 to December 31st, 2018 treated with intratympanic dexamethasone injection 8 mg / 
2 mL, applied daily for 5 days.  
Results: During the study 104 files of patients who were treated with intratympanic 
dexamethasone injection as a first line therapy were reviewed, 63.4% of which had a 
complete recovery, 7.6% a partial recovery and 29% had no recovery. The average 
hearing improvement was 19 decibels, although, an association with age, sex, affected 
side and comorbidities weren’t statistically significant. In regard to intratympanic injection 
associated complications: 21% of patients reported acute, self-limited dizziness or 
vertigo, one patient presented acute otitis media, requiring oral antibiotics, no other 
complications were found. 
Conclusions: Intratympanic dexamethasone injection is an effective first line treatment 
for idiopathic sensorineural sudden hearing loss, with a low incidence of associated 
complications. 














5. MARCO TEÓRICO 
Antecedentes  
Anatomía del sistema auditivo 
Anatomía ósea  
El oído interno está contenido dentro del ápex petroso del hueso temporal, delimitado 
por el laberinto óseo. El laberinto consiste en 3 estructuras continuas: el vestíbulo, la 
cóclea y los canales semicirculares. El punto inicial de comunicación entre el oído medio 
e interno es la ventana oval, donde la platina del estribo está en contacto con la 
membrana de la ventana oval. En la vuelta basal la cóclea está la membrana de la 
ventana redonda, que también se comunica con el oído medio. La cóclea es una 
estructura con forma de caracol con un diámetro mayor en su base, el cual disminuye a 
lo largo de 2.25 a 2.5 vueltas hasta que alcanza el ápex. 
En el centro de la cóclea se encuentra el modiolo, un hueso altamente poroso que 
permite el paso de las fibras nerviosas auditivas desde el conducto auditivo interno hasta 
hacer sinapsis con las células ciliadas dentro de la cóclea. Extendiéndose desde el 
modiolo hacia el laberinto óseo existe una lámina espiral ósea, que gira alrededor del 
centro de la cóclea y provee una división parcial de las rampas cocleares superiores e 
inferiores, punto de unión de la membrana basilar y membrana de Reissner que dividen 
a la escala media de la escala vestibular y timpánica.1 
A lo largo de la longitud de la cóclea, el grosor de la lámina espiral y la membrana basilar 
son inversamente proporcionales, la lámina espira es más gruesa en la base y 
adelgazándose hacia el ápex y la membrana basilar más delgada en la base y 
engrosándose hacia el ápex. Este es uno de los múltiples factores que contribuyen a la 
especificidad de frecuencias en la membrana basilar. En la vuelta basal de la cóclea se 
encuentra el acueducto coclear, un canal óseo que permite la comunicación entre el 





El laberinto membranoso sigue la forma del laberinto óseo y forma una tercera cámara 
coclear, la escala media. El órgano sensorial de la audición reside dentro del laberinto 
membranoso. Esta cámara está rodeada superiormente por la membrana de Reissner, 
inferiormente por la membrana basilar y lateralmente por una porción de la pared colear 
externa la cual está anclada por el ligamento espiral. A lo largo de esta pared lateral se 
encuentra la estría vascular, un tejido altamente vascularizado responsable del ambiente 
metabólico de la escala media. La estructura del órgano de Corti está situada sobre la 
membrana basilar. 
Medialmente, sobre la lámina espiral ósea, está el limbo espiral, una banda engrosada 
de periostio que sirve como medio de fijación medial de la membrana de Reissner y 
origina la membrana tectoria, que descansa sobre las células ciliadas externas e 
internas. La membrana tectoria es una estructura gelatinosa compuesta principalmente 
por colágena II y sirve como una masa que se mueve en forma similar a una banda de 
hule. Lateral al limbo espiral está el surco espiral interno, delimitado por las células de 
Held. Una fila de células ciliadas internas le sigue lateralmente, rodeadas por células de 
soporte llamadas células falángicas.1 
Entre las células ciliadas internas y externas se encuentran los pilares de Corti, que se 
originan en la lámina espiral y membrana basilar y convergen en la porción superior para 
formar el túnel de Corti. Lateral a este hay tres filas de células ciliadas externas, ancladas 
inferiormente por las células de Deiters. Cada célula de Deiters tiene un proceso 
falángico que se proyecta apicalmente, y el espacio entre las células ciliadas externas y 
los procesos falángicos se refiere como espacio de Nuel. Las células falángicas, 
procesos falángicos de las células de Deiters y superficies superiores de las células 
ciliadas forman la lámina reticular, una matriz estrechamente asegurada que soporta los 
ápices de las células ciliadas. La lámina reticular forma una barrera para la endolinfa, el 
fluido en la escala media, que es tóxico para las células ciliadas. Lateral a las células 
ciliadas externas están las células de soporte de Hensen y Claudius. Aproximadamente 
3500 células ciliadas internas se encuentran formando una fila del lado modiolar del túnel 
de Corti y 12,000 células ciliadas externas forman 3 filas en el lado de la estría. En cada 
 9 
célula ciliada existen varias filas de estereociclios, 2 o más en las células ciliadas internas 
y 3 o más en las células ciliadas externas. En ambos tipos de células ciliadas, la longitud 
de los estereocilios es más larga del lado de la estría y más cortos del lado del modiolo. 
El estereocilio más largo de las células ciliadas externas contacta con la membrana 
tectoria, que resulta en la deflexión del mismo con el movimiento de la membrana basilar. 
Los estereocilios se conectan entre ellos a través de puentes filamentosos lateralmente 
y puentes cruzados desde la punta de los estereocilios más pequeños a los lados de 
estereocilios más largos; esto asegura que los estereocilios se muevan como una 
unidad.1 
Los dos sistemas de fluidos dentro de la cóclea crean un ambiente crucial para la ola de 
desplazamiento mecánico de la membrana basilar y la despolarización celular y actividad 
sináptica. Entre el laberinto óseo y membranoso se encuentra el espacio perilinfatico 
donde se encuentra la perilinfa que tiene una alta concentración de sodio y baja 
concentración de potasio, similar al líquido cefalorraquídeo. 
Dentro del laberinto membranoso se encuentra la endolinfa que tiene una alta 
concentración de potasio y baja concentración de sodio, como el líquido intracelular. La 
concentración iónica de la endolinfa es mantenida por las células de la estría vascular. 
El saco endolinfático comunica con el laberinto membranoso mediante el conducto 
endolinfático y acueducto vestibular. Los desórdenes del sistema endolinfático que 
resultan en enfermedad, deformidades congénitas u otras lesiones pueden manifestarse 
como síntomas auditivos y vestibulares severos. Un acueducto vestibular ensanchado, 
definido como un diámetro superior a 1.5 mm en la porción media o más de 2 mm en el 
opérculo, puede llevar a hipoacusia sensorial súbita o progresiva en niños, 
particularmente después de traumatismos craneoencefálicos incluso leves.1,2 
Definición 
La hipoacusia súbita neurosensorial es una urgencia otológica la cual se define como 
una perdida auditiva de al menos 30 dB en tres o mas frecuencias audiométricas 




Es una patología común en la práctica en otorrinolaringología y audiología. Tiene una 
incidencia de 5 a 20 por 100.000 habitantes, aproximadamente 4.000 nuevos casos 
anualmente en los Estados Unidos. Aunque la incidencia real podría ser mayor, dado 
que algunos individuos pueden presentar una mejoría rápida y no solicitar atención 
médica.3,4,5 
La presentación de esta patología es unilateral en casi todos los casos, menos del 2% 
de los casos se presenta de forma bilateral y suele ser de manera secuencial. En su 
mayoría se acompañan de acufeno y plenitud aural. Puede afectar a personas de 
cualquier edad, sin embargo, tiene un pico de incidencia entre la quinta y sexta década 
de la vida, sin predominio de sexo.2,6 
La probabilidad de recuperar la audición varia con la severidad de la perdida auditiva 
durante la presentación; pacientes con una hipoacusia leve usualmente logran una 
recuperación completa, pacientes con hipoacusia moderada suelen presentar mejoría 
espontánea en algún grado, pero no alcanzan la recuperación completa a menos que se 
les otorgue tratamiento. Los pacientes con hipoacusias de severa a profunda rara vez 
presentan mejoría espontánea o logran una recuperación completa. Además, la 
recuperación suele ser peor en pacientes ancianos y con síntomas vestibulares 
acompañantes.7,8,9 
Etiología 
En un 10-15% de los casos, se logra identificar una causa, entre las que se encuentran 
causas autoinmunes como: lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Behcet o 
enfermedad de Cogan, infecciosas como: VIH, enfermedad de Lyme,  parotiditis, sífilis, 
micoplasma, entre otras, metabólicas como: diabetes mellitus e hipotiroidismo, 
neoplásicas como: Schwannoma vestibular, meningioma, entre otros, neurológicas 
como: migraña, esclerosis múltiple e isquemia pontina, otológicas como: otosclerosis y 
enfermedad de Ménière, traumáticas como: iatrogénica, contusión de oído interno, fístula 
perilinfático y fractura de hueso temporal, tóxicas como: aminoglucósidos, quimioterapia, 
salicilatos y antiinflamatorios no esteroideos, vasculares como accidente 
cerebrovascular,  anemia de células falciformes, entre otras, de las cuales las infecciosas 
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son la causa mas frecuente con un 13%, seguidas de las otológicas con un 5% y 
traumáticas en 4% de los casos. Solo el 1% tienen una causa retrococlear como un 
schwannoma vestibular, enfermedades desmielinizantes o accidentes 
cerebrovasculares, en todos estos casos con etiología identificable el tratamiento va 
dirigido a la causa, el daño a estructuras de oído interno suele ser irreversible y el manejo 
va encaminado a frenar su progresión y tratar las condiciones generales del paciente, 
pero en aproximadamente 85 a 90% de los casos no se identifica una etiología y se 
define como idiopática.2,3,7,10 
 
Numerosas hipótesis se han propuesto para intentar explicar la fisiopatología de la 
hipoacusia súbita neurosensorial idiopática, las teorías mas aceptadas en la actualidad 
son la de compromiso vascular, de ruptura de la membrana coclear, autoinmunidad e 
infección viral. 
 
La irrigación de la cóclea esta dada por la arteria laberíntica o auditiva interna, rama, mas 
comúnmente, de la arteria cerebelar anterior, que se divide a su entrada al odio interno 
en dos ramas, una vestibular anterior y una coclear común, esta última se divide en dos 
ramas, una coclear propia y una vestíbulococlear y así vez la vestibulococlear se divide 
en sus ramas coclear y vestibular posterior.3,11 Dado el diámetro pequeño de estos vasos 
y la ausencia de redes colaterales, la cóclea es susceptible a presentar lesiones de 
etiología vascular, presentándose como una hipoacusia unilateral súbita, similar a la 
presentación de otras patologías por isquemia. Diversos estudios han encontrado que 
los factores de riesgo para presentar una enfermedad isquémica como el tabaquismo, 
hipertensión arterial sistémica y dislipidemias también se asocian a la hipoacusia súbita 
neurosensorial. 
Dentro de esta teoría se habla de la oclusión por un embolo, hemorragia, alteración en 
la viscosidad sanguínea, vasoespasmo, entre otras. Schweinfurth y colegas realizaron 
un estudio en el cual se embolizó la vasculatura coclear de conejos, encontrando una 
caída de 12 a 37 dB, con recuperación espontánea encontrada en 33% de los mismos; 
Datos que concuerdan con los obtenidos en diversos estudios clínicos de pacientes con 
hipoacusia súbita neurosensorial. Sin embargo, los datos clínicos y radiológicos en la 
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mayoría de los casos no son compatibles con un origen vascular, por ejemplo, en 
estudios radiológicos se ha encontrado que cuando existe compromiso vascular coclear 
se acompaña de fibrosis coclear visible radiológicamente, la cual no suele encontrarse 
en casos de hipoacusia súbita idiopática. En casos de una hipoacusia resultante de un 
compromiso vascular comprobado, el daño es irreversible, mientras que, en los pacientes 
con hipoacusia súbita idiopática, la mayoría suele ser reversible. A pesar de poder 
explicar algunos de los casos, la etiología vascular no es la causa de la mayoría.2 
El trauma coclear con ruptura de membrana coclear es otra de las teorías propuestas 
para explicar la fisiopatología de la hipoacusia súbita. Se reportan múltiples pacientes 
que previo a la perdida auditiva perciben un sonido, usualmente mientras realizan alguna 
actividad física o un episodio de hipertensión intracraneal. Se ha sugerido a la membrana 
de Reissner como probable sitio de ruptura. Sin embargo, estudios realizados no 
encontraron evidencia de ruptura a nivel de las estructuras cocleares, poniendo en duda 
esta etiología.2 
Otra de las principales teorías de la etiología son las infecciones virales. Estudios en 
animales en los que se indujeron laberintitis virales se asociaron a hipoacusia súbita 
neurosensorial reversible. Por otro lado, en investigaciones realizadas con resonancias 
magnéticas de pacientes con hipoacusia súbita, se encontraron signos de inflamación de 
oído interno en 3.8 a 9% de las mismas. Dentro de los agentes asociados están: VIH, 
enfermedad de Lyme, parotiditis, sífilis, micoplasma, toxoplasma, citomegalovirus, 
rubeola, entre otros. Existen muchos aspectos que contradicen a esta teoría, por 
ejemplo, que las infecciones virales conocidas en humanos suelen causar una 
hipoacusia severa, no reversible; En estudios animales también se ha observado que las 
infecciones inducidas producen hipoacusia lentamente progresiva, que no coinciden con 
el cuadro clínico de la hipoacusia súbita idiopática.2,12,13 
La teoría de que la hipoacusia sea resultado de un proceso autoinmune se le atribuye a 
McCabe y diversos estudios subsecuentes lo apoyan, además se han identificado 
autoanticuerpos los cuales se cree pudieran ser causantes de la perdida auditiva. 
También la asociación de la hipoacusia súbita con enfermedades autoinmunes como el 
síndrome de Cogan, granulomatosis con poliangeitis (Wegener) y arteritis de la temporal, 




El mecanismo por el cual los esteroides pueden mejorar la audición no se conoce en su 
totalidad, se han estudiado sus efectos a nivel de oído interno y se ha encontrado que 
ejerce un efecto protector de la cóclea de los efectos nocivos de los mediadores de la 
inflamación como el factor de necrosis tumoral e interleucinas, encontradas en procesos 
infecciosos e inflamatorios. El aumento del flujo sanguíneo coclear, en un 26 a 29%, también 
se ha visto con el uso de esteroides, evitando la isquemia a este nivel. También se ha visto un 
incremento de la expresión de aquaprina-1, la cual es un regulador esencial en la homeostasis 
de la perilinfa.14,15,16 
La estría vascular se ha identificado como el sitio mas frecuente de lesión en casos de hipoacusia 
súbita neurosensorial, ésta regula el transporte de iones necesarios para mantener un adecuado 
potencial endococlear. Los esteroides mejoran el transporte de iones a este nivel mejorando la 
función de la estría vascular y preservando su morfología. Entre los mecanismos de acción se 
ha descrito un aumento en la expresión del intercambiador sodio/hidrógeno (NHE-3) en 
células epiteliales humanas, alterando el transporte periciliar de fluidos. También en estudios 
de transporte de electrolitos en cultivos de células de oído medio se reporta que los corticoides 
aumentan la expresión de la subunidad alfa de los canales de sodio, aumentando el transporte 
transepitelial del mismo.14,15 
Los corticoesteroides es la terapia inicial en pacientes con hipoacusia súbita neurosensorial 
idiopática, incluyendo: prednisona, metilprednisolona y dexametasona. Se ha observado que 
existe una mejoría espontánea de la audición, con mejoría máxima durante las primeras 2 
semanas, mientras que la recuperación tardía es poco frecuente, de forma similar, el 
tratamiento con corticoesteroides brinda mayor recuperación en las primeras 2 semanas, 
después de 4 a 6 semanas ya no suelen presentar mejoría.3,13 
Actualmente el tratamiento estándar para la hipoacusia súbita es un esquema de dosis 
reducción de corticoesteroides vía oral. El esquema recomendado es con prednisona vía 
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oral con dosis de 1 mg/kg/día una vez al día por la mañana, con dosis máxima de 60 mg 
diarios, la duración del tratamiento es de 10 a 14 días, usando la dosis máxima por 4 
días y una reducción progresiva de 10 mg cada 2 días. La dosis se basa en la producción 
máxima de cortisol suprarrenal de 200 a 300 mg/día durante periodos de estrés. La 
prednisona es 4 veces, la metilprednisolona 5 veces, y la dexametasona 25 veces más 
potente que la hidrocortisona. La dosis equivalente de prednisona 60 mg es de 48 mg 
para metilprednisolona y 10 mg para la dexametasona.3,17 
 
Este manejo conlleva efectos adversos bien identificados que pueden incluir alteraciones 
en el sueño, animo, apetito, aumento de peso, gastritis, sed y otros mas serios como 
supresión de la función hipotálamo-pituitaria, síndrome de Cushing, pancreatitis, 
hipertensión, hiperglicemia, cataratas y necrosis avascular de la cadera. En un estudio 
realizado por Rauch y colaboradores se encontró que el mas común de estos fueron los 
cambios en el estado de animo en 44.6% de los pacientes, seguido de alteraciones en 
el sueño en un 36.4% e hiperglicemia en 29.8%. Mientras que eventos adversos serios 
se presentaron en 4.1%.18 
Para disminuir el riesgo de eventos adversos del tratamiento con esteroides sistémicos, 
pacientes con comorbilidades como diabetes insulinodependiente o mal controlada, 
hipertensión arterial sistémica descontrolada, tuberculosis, úlcera péptica y alteraciones 
psiquiátricas, no son candidatos a este.3,19 
 
Terapia intratimpánica 
Los esteroides intratimpánicos pueden ser una alternativa para pacientes que no toleran 
la terapia sistémica, no responden a ella o cuando existen contraindicaciones médicas 
para su administración, además, varios estudios han propuesto la aplicación 
intratimpánica como primera línea combinada con terapia sistémica o incluso como única 
terapia.18 
 
La ventana redonda es el punto de entrada de los esteroides hacia el oído interno, ofreciendo 
muy poca resistencia a su paso, por medio de una capa epitelial en su cara del oído medio, la 
cual permite el paso de moléculas de 1 μm por vía intertcelular o transcelular por pinocitosis. 
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(20) El paso de sustancias por ella, esta influenciado por el tamaño, concentración y carga 
eléctrica de la sustancia, grosor de la membrana, y el uso de agentes facilitantes. En estudios en 
conejillos de India se encontró que el mejor perfil farmacocinético lo tiene la metilprednisolona 
en contra de la dexametasona y la hidrocortisona. También se ha observado que la 
concentración perilinfática es mucho mayor con la aplicación transtimpánica, alcanzando un 
área bajo la curva 593 veces más alta que con la administración endovenosa, al evitar la barrera 
hemato-coclear alcanza concentraciones de hasta 1,270 veces más altas en la perilinfa, 
comparadas con la administración sistémica.16,21,22 Otras formas de incrementar la 
concentración perilinfática de corticoides es utilizando histamina o papaverina tamponada con 
bicarbonato.15,23,24 Los esteroides llegan a la escala timpánica en minutos y de ahí a la vestibular 
a través del ligamento espiral lateralmente y por el canal de Rosenthal medialmente, así como 
a la escala media y espacios endolinfáticos.20,23 
 
Técnicas de aplicación  
Catéter hacia la ventana redonda: A través de un colgajo timpanomeatal, se expone el nicho de 
la ventana redonda, si no se puede exponer fácilmente, se debe remover hueso de la pared 
posteriorinferior del conducto con una fresa de diamante o una cureta. Una vez expuesta se 
coloca una pieza de espuma de gel empapada con dexametasona en el nicho firmemente 
ajustada al nicho. Luego se introduce un catéter con un diámetro de 1,5 mm en contacto con 
la espuma de gel en el nicho. Se fija suturándolo al pabellón auricular y luego se empaqueta 
con antibiótico en el canal externo. Finalmente, se conecta a una bomba de infusión. Con una 
perfusión transtimpánica de 0,5 ml de dexametasona (5 mg/ml) a través del catéter durante 1 
hora, dos veces al día, durante 7 días, con una dosis total de 35 mg. El catéter se retira después 
de 7 días de tratamiento.24,25 
Inyección transtimpánica: Se coloca a los pacientes con el oído afectado hacia arriba. Se coloca 
un pequeño algodón con lidocaína en la membrana timpánica durante 3 minutos. Bajo visión 
al microscopio, se punciona en el cuadrante posteroinferior con una jeringa de 1 ml y se 
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inyectan gradualmente 0,4 a 0,6 ml de dexametasona durante 5 minutos. La oreja tratada se 
mantiene hacia arriba y en decúbito dorsal durante 30 minutos.25,26 
Infusión a través de tubo de ventilación: Bajo anestesia local y visión microscopio, se realiza 
una incisión en el cuadrante posteroinferior y se coloca un tubo de ventilación de silicona de 
tamaño mediano a través de él. Se inyecta gradualmente un total de 0,5 a 0,6 ml de 
dexametasona a través del tubo de ventilación con una jeringa de 1 ml durante 5 minutos. Se 
mantiene en la posición mencionada para la técnica anterior. El procedimiento se realiza una 
vez al día durante 7 días con una dosis total de 32.5 mg. Para proteger el oído medio de 
infección, se aplicaron 5 mg/ml de gotas de cloranfenicol una vez al día.26,27 
 
En 1991, Itoh describió el uso de esteroides intratimpánicos por primera vez para el 
tratamiento de pacientes con enfermedad de Ménière. Posteriormente se describió su 
uso en otras patologías como hipoacusia súbita, acufeno, parálisis facial, entre otras. 
Desde entonces se han realizado múltiples investigaciones que intentan evaluar el uso 
de esta modalidad de tratamiento en dichas patologías. Sin embargo, hace falta 
evidencia concreta para su recomendación como tratamiento de elección.28 
La terapia intratimpánica suele ser bien tolerada por el paciente, pero a pesar de que el 
riesgo de efectos adversos es bajo, no es un procedimiento inocuo y puede presentar 
complicaciones propias del procedimiento, como puede ser otalgia, perforación 
timpánica residual, vértigo, sangrado, infección, entre otras.29 Siendo las mas comunes 
la otalgia en un 54.3% y mareo o vértigo en un 27.1%.18 
En un estudio realizado por Topf con 192 pacientes que recibieron terapia intratimpánica, 
66.2% tuvo cierre del sitio de punción dentro del primer mes, 86.5% dentro de los 
primeros 2 meses y 99% en los primeros 3 meses. Solo 3 pacientes (1.6%) presentaron 
perforación persistente a los 3 meses y 1 de ellos requirió una timpanoplastía para el 
cierre de la misma.30 
Una desventaja de la vía intratimpánica es la pérdida temprana del medicamento a través 
de la trompa de Eustaquio, lo cual puede mejorarse al combinar los esteroides con un 
vehículo de mayor densidad como el ácido hialúronico, otra opción es la administración 
de otra dosis en la misma sesión, después de un periodo de reposo de 20 a 30 minutos.31 
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Para inyectar se recomienda el uso de una aguja de punción lumbar número 22, pero no 
es indispensable. Ésta se conecta a una jeringa de 1 mililitro cargada previamente con 
el fármaco. Una vez perforada la membrana, se instila el fármaco en una cantidad de 0,4 
a 0,6 mililitros aproximadamente. También se ha reportado por algunos autores la 
colocación de un tubo transtimpánico e instilar el medicamento a través de él, sin 
necesidad de anestesiar e inyectar en cada ocasión. Posteriormente se indica al paciente 
que no hable y minimice la deglución para prevenir la fuga de fármaco a través de la 
trompa de Eustaquio, el paciente debe mantener la posición del oído afectado durante 
20 a 30 minutos.32 
 
Oxigeno hiperbárico 
La terapia con oxígeno hiperbárico consiste en la administración de oxigeno al 100% a 
una presión mas alta que 1 atmosfera absoluta. Se cree que esta terapia tiene efectos 
en la inmunidad, transporte de oxigeno y hemodinámicos, que resultan en una 
disminución de hipoxia y edema, al tiempo que mejoran la respuesta a infección e 
isquemia.33 El riesgo de efectos secundarios graves es bajo, pueden presentar daño a 
los oídos, senos paranasales y pulmones por cambios de presión, empeoramiento 
temporal de la miopía, claustrofobia y envenenamiento por oxígeno.33-35 
En la hipoacusia súbita neurosensorial, la etiología vascular se ha propuesto, por lo que 
se especula que la terapia con oxigeno hiperbárico aumenta la tensión de oxígeno en la 
sangre y la cóclea, y por lo tanto, mejora la isquemia e hipoxia y por ello se ha utilizado 
tanto como tratamiento primario y de rescate, aunque todavía su asociación no está 
clara.34 
Se han observado mejores resultados en pacientes más jóvenes y con la aplicación 
temprana (de 2 semanas a 3 meses), así mismo, pacientes con pérdida auditiva de 
moderada a severa se benefician más que aquellos con pérdida leve.4 
Se ha observado que la combinación de terapia intratimpánica y oxigeno hiperbárico 
mejora la recuperación de la audición, sobretodo en frecuencias bajas, aunque se 







A pesar de que el uso de antivirales es muy frecuente en esta patología, no existe 
evidencia que demuestre su utilidad en el tratamiento de la hipoacusia súbita 
neurosensorial.7,36 
 
Estudios con aplicación de terapia intratimpánica 
Tabla 1. Estudios revisados por el autor que enfatizan la terapia intratimpánica 
como rescate después de la falla con esteroides orales. 
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Tabla 2. Estudios revisados por el autor que enfatizan la terapia de rescate después 
de los esteroides intravenosos. 
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Tabla 3. Estudios revisados por el autor con esteroide intratimpánico como 
terapia primaria. 






























40 mg/ ml 
La terapia 
intratimpánica es 
segura y efectiva, 










































250: 129 (terapia 
intratimpánica) 
121 (esteroide vía oral) 
metilprendisolona 




















oral x terapia 
intratimpánica 
pos-esteroide 
vía oral  
76: 19 (terapia 
intratimpánica), 24 
(terapia inratimpánica 
pos-esteroide vía oral), 





corto plazo tiene un 
alto índice de 
respuesta y 
curación, y puede 
usarse como 
primera o segunda 
elección 





2012 China Prospectivo 
Terapia 
intratimpánica  
74: 35 (terapia 
intratimpánica), 39 
(terapia intratimpánica 
pos-esteroide vía oral) 
dexametasona 




primera opción  
80% vs. 
64.1% 






50: 25 (terapia 
intratimpánica), 25 (sin 
tratamiento) 
metilprendisolona 









Tabla 4. Estudios revisados por el autor que enfatizan la terapia combinada. 
 
Fuente: Consulta de estudios realizados de 2005 a 2018 en diversas bases de datos. 
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6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La hipoacusia súbita neurosensorial es una patología común en la práctica en 
otorrinolaringología y audiología. Tiene una incidencia anual de 5 a 20 por 100.000 
habitantes. Se define como una pérdida de al menos 30 dB en tres o mas frecuencias 
audiométricas continuas, en un periodo menor a 72 horas. 
En la literatura se describen múltiples esquemas de tratamiento para la hipoacusia subida 
neurosensorial, pero no existe un consenso ni datos objetivos con respecto a cuál es el 
manejo ideal. 
 
Cuando se logra identificar una causa, el tratamiento va dirigido a ésta, pero en 
aproximadamente 85 a 90% de los casos no se identifica una etiología.3 
Actualmente el tratamiento mas utilizado para la hipoacusia súbita es un esquema de 
reducción de corticoesteroides vía oral. Este manejo conlleva efectos adversos bien 
identificados que pueden incluir alteraciones en el sueño, ánimo, apetito, aumento de 
peso, gastritis, sed y otros mas serios como hipertensión arterial sistémica, hiperglicemia, 
cataratas y necrosis avascular de la cadera. 
La terapia intratimpánica reduce la absorción sistémica y con esto sus efectos adversos, 
por lo que tiene un perfil de seguridad mayor al de los esteroides vía oral. 
 
La administración de terapia intratimpánica presenta varias ventajas ya que es un 
procedimiento ambulatorio, poco agresivo que maximiza las concentraciones del 
fármaco en el oído, alcanzando concentraciones muy elevadas16,21,22, en comparación 
con las vías de administración sistémica (oral e intravenosa), minimizando su difusión 
sistémica.  
 
La experiencia del médico juega un papel importante. Para su administración se requiere 
de un microscopio. El paciente se coloca en posición con el oído a afectado hacia arriba. 
En primer lugar, se debe anestesiar el lugar de instilación en la membrana timpánica, 
esto mediante anestesia local a través de inyección en el conducto auditivo externo o la 
aplicación tópica de lidocaína al 10% sobre la membrana timpánica. 
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Actualmente no existe un esquema universal de como se debe aplicar la terapia 
intratimpánica. El numero de dosis utilizado depende de la bibliografía revisada ya que 
se describen diversos esquemas como son: pautas de 2 inyecciones seguidas, 
separadas por 10 minutos, inyecciones varios días consecutivos, una inyección en días 
alternos e incluso se reportan pautas de una dosis semanal durante 3 semanas o a 
demanda según el efecto obtenido. En este estudio se utilizó un esquema de una dosis 
cada 24 horas por 5 días consecutivos tomando en cuenta la vida media de la 
dexametasona en la perilinfa es de 24 hora y alcanza su pico máximo entre los 30 y 60 
minutos de su aplicación.37 
 
Con base en lo comentado anteriormente se planteó la siguiente pregunta: ¿Cual es el 
resultado audiométrico tras la aplicación de dexametasona intratimpánica en pacientes 
con hipoacusia súbita en el Centro Médico ISSEMYM (CMI) en el periodo del 01 de enero 
de 2013 al 31 de diciembre de 2018? y se decidió realizar esté estudio revisando los 
expedientes de los pacientes diagnosticados con hipoacusia súbita neurosensorial y 
tratados con 5 dosis en días consecutivos de dexametasona intratimpánica en el periodo 
de 2013 a 2018 y compararon sus estudios audiométricos pre y postratamiento. 
 
7. JUSTIFICACIÓN  
La hipoacusia súbita neurosensorial es una causa de consulta frecuente en 
otorrinolaringología de nuestra institución dado que somos un servicio de tercer nivel de 
atención. El diagnóstico y tratamiento de manera temprana es clave en la evolución y 
pronóstico, ya que se han reportado mejores resultados con el inicio temprano, menor a 
14 días, del manejo esteroideo.3 
 
En la literatura está bien descrito que el tratamiento de esta patología es a base de 
corticoesteroides, pero existen múltiples esquemas de tratamiento y diversas vías de 
administración, pero no existe un consenso ni datos objetivos con respecto a cuál es el 
manejo ideal. En nuestro país existe muy poca información al respecto. 
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Actualmente el tratamiento estándar para la hipoacusia súbita es un esquema de 
reducción de corticoesteroides vía oral. Este manejo conlleva efectos adversos bien 
identificados que pueden incluir alteraciones en el sueño, animo, apetito, aumento de 
peso, gastritis, sed y otros mas serios como hipertensión, hiperglicemia, cataratas y 
necrosis avascular de la cadera.35, 36 
 
La terapia intratimpánica reduce la absorción sistémica y con esto sus efectos adversos, 
por lo que tiene un perfil de seguridad mayor al de los esteroides vía oral. El uso de 
esteroides intratimpánicos han mostrado resultados alentadores en el manejo, pero su 
aplicación no esta bien definida y múltiples esquemas de inicio y duración han sido 
reportados sin encontrar resultados claros.38,39 
 
La administración de terapia intratimpánica presenta varias ventajas ya que es un 
procedimiento ambulatorio, poco agresivo que maximiza las concentraciones del 
fármaco en el oído, alcanzando concentraciones muy elevadas, en comparación con las 
vías de administración sistémica (oral e intravenosa), minimizando su difusión 
sistémica.40 
 
La terapia intratimpánica suele ser bien tolerada por el paciente, pero a pesar de que el 
riesgo de efectos adversos es bajo, no es un procedimiento inocuo y puede presentar 
complicaciones propias del procedimiento, como puede ser perforación timpánica 
residual, vértigo, sangrado, infección, entre otras. La experiencia del médico juega un 
papel importante.41 
 
Dada la falta de datos objetivos es importante evaluar los resultados de la practica diaria 
y compararlos con la literatura disponible para intentar determinar cual es el tratamiento 
de elección, así como valorar el esquema utilizado ya que en la literatura se reportan 
múltiples esquemas, sin embargo, no existe información que indique que un esquema 
sea superior al resto, en nuestro servicio el mas utilizado es mediante 1 dosis de 




Los pacientes con hipoacusia súbita tratados con dexametasona intratimpánica tienen 
mejoría audiométrica en el umbral auditivo. 
 
9. OBJETIVOS  
Objetivo general 
Determinar si los pacientes tratados con dexametasona intratimpánica como terapia 
inicial en el Centro Médico ISSEMYM presentan mejoría audiométrica. 
Objetivos específicos. 
1. Describir que grupo etario presenta una mejor respuesta al tratamiento de 
dexametasona intratimpánica. 
2. Describir que sexo presenta una mejor respuesta al tratamiento de dexametasona 
intratimpánica. 
3. Describir las complicaciones de la aplicación de terapia intratimpánica con 
dexametasona en pacientes con hipoacusia neurosensorial idiopática. 
 
10. MARCO METODOLÓGICO 
Diseño de estudio: Estudio no experimental, observacional, descriptivo, retrospectivo, 
transversal. 
Se revisaron los expedientes de pacientes con diagnóstico de hipoacusia súbita 
neurosensorial en el Centro Médico ISSEMYM, tratados con 0.4 a 0.8 ml de 
dexametasona 8 mg / 2 ml, equivalente a 2 a 4 mg por dosis, vía intratimpánica cada 24 
horas por 5 días y las audiometrías de éstos pre y postratamiento con dexametasona 
intratimpánica.  
 
Tabla 5. Operacionalización de variables. 
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Promedio de tonos puros:  
Los tonos puros se transmiten a 
través de la conducción aérea y 
ósea. Evalúa la función del sistema 
auditivo en su totalidad. Los tonos 
varían de 250 a 8000 Hz, se 
presentan al paciente mediante 
audífonos para la vía aérea y 
mediante vibración la vía ósea, 
juntas ayudan a determinar el tipo y 
magnitud de la hipoacusia. 
El umbral auditivo se define como la 
intensidad más baja de sonido a la 
que es detectado el 50% de las 
veces.  
 
Promedio de tonos puros previo al 
tratamiento con terapia 
intratimpánica con dexametasona. 
Se utilizó el audiómetro “GSI GI 
Clinical audiometer (Grason Stadler 
Inc.) en la cabina Accustic System, 
con audífonos telephonics TDH-



















Tratamiento con corticosteroides 
intratimpánicos.  
Dexametasona 24 mg/ml ó 16 mg/ml 
ó 10 mg/ml. Metilprednisolona 40 
mg/ml ó 30 mg/ml. 
Inyectado 0.4 a 0.8 mL en el espacio 
del oído medio cada 1 a 3 días para 
un total de 5 sesiones. 
Inicio del tratamiento dentro de los 
primeros 14 días con 
corticosteroides intratimpánicos. 
Dexametasona 8mg/ 2 ml, de 0.4 a 
0.8 ml, con un total de 5 dosis, en 
un esquema aplicado cada 24 a 72 




(1) Si  (2) No  
Promedio de 
tonos puros  
post-terapia 
intratimpánica 
Promedio de tonos puros:  
Los tonos puros se transmiten a 
través de la conducción aérea y 
ósea. Evalúa la función del sistema 
auditivo en su totalidad. Los tonos 
varían de 250 a 8000 Hz, se 
presentan al paciente mediante 
audífonos para la vía aérea y 
mediante vibración la vía ósea, 
juntas ayudan a determinar el tipo y 
magnitud de la hipoacusia. 
El umbral auditivo se define como la 
intensidad más baja de sonido a la 
que es detectado el 50% de las 
veces.  
 
Promedio de tonos puros posterior 
al  tratamiento con terapia 
intratimpánica con dexametasona y 
terapia intratimpánica con 
dexametasona más prednisona vía 
oral. 
Se utilizó el audiómetro “GSI GI 
Clinical audiometer (Grason Stadler 
Inc.) en la cabina Accustic System, 
con audífonos telephonics TDH-
SUP 296 D200-2 y vibrador 



















Mejoría auditiva atribuible al 
tratamiento 
 
Mejoría auditiva posterior al 
tratamiento con terapia 
intratimpánica con dexametasona y 
terapia intratimpánica con 
dexametasona más prednisona vía 
oral. 
1. Parcial: Mejoría de 10 dB en 
relación oído contralateral o >10% 
de la audiometría pre-tratamiento. 
2. Completa: Mejoría de >10 dB en 
relación al oído contralateral o 
>50% de la audiometría pre-
diagnóstico. 


















11. LÍMITE DE ESPACIO Y TIEMPO 
El estudio se realizó revisando los expedientes clínicos que cumplieron con los criterios 
de inclusión, del archivo clínico del Centro Médico ISSEMYM, del periodo comprendido 
del 01 de enero de 2013 al 31 de diciembre de 2018. 
 
12. UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA 
Expedientes de pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de hipoacusia súbita 
establecida en menos de 72 horas, de 14 días o menos de duración, sin causa 
identificable, tratados con dexametasona intratimpánica en el Centro Médico ISSEMYM 
en el periodo comprendido del 01 de enero de 2013 al 31 de diciembre de 2018. 
Por conveniencia para el estudio se utilizó todo el universo sin necesidad de muestreo. 
13.  CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
• Pacientes de cualquier sexo mayores de 18 años. 
• Pacientes que haya firmado y aceptado el consentimiento informado para la 
aplicación de terapia intratimpánica. 
• Pacientes con diagnóstico de hipoacusia súbita neurosensorial idiopática con 
audiometría previa al tratamiento.  
• Pacientes con diagnóstico de hipoacusia súbita neurosensorial idiopática tratados 
con terapia intratimpánica con dexametasona 8 mg / 2 ml, de 0.4 a 0.8 ml, con un 
total de 5 dosis, en un esquema aplicado cada 24 a 72 horas o una vez a la semana. 
• Pacientes con hipoacusia súbita neurosensorial idiopática que cuenten con 
audiometría posterior al tratamiento con terapia intratimpánica.  
 
14.  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
• Hipoacusia con causa identificable 
• Hipoacusia conductiva comprobada por audiometría  
15.  CRITERIOS DE ELIMINACIÓN: 
• Pacientes que no completaron el tratamiento 
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• Expedientes incompletos 
• Expedientes que no cuenten con audiometrías pre y postratamiento. 
 
16.  DESARROLLO DEL PROYECTO. 
Se revisaron expedientes de pacientes masculinos y femeninos con diagnóstico de 
hipoacusia súbita neurosensorial idiopática en el Centro Médico ISSEMYM en el periodo 
comprendido del 01 de enero de 2013 al 31 de diciembre de 2018 que contaron con 
audiometría pre y postratamiento realizadas con audiómetro “GSI GI Clinical audiometer 
(Grason Stadler Inc.) en la cabina Accustic System, con audífonos telephonics TDH-SUP 
296 D200-2 y vibrador radioear B-70, que fueron tratados con terapia intratimpánica con 
dexametasona 8 mg / 2 ml, de 0.4 a 0.8 ml, con un total de 5 dosis, en un esquema 
aplicado cada 24 horas.  
 
17.  PRESENTACIÓN DE DATOS. 
Los datos obtenidos se organizaron en una cedula de recolección de datos organizados 
de acuerdo con la edad, grupo etario, sexo, unilateral o bilateral, comorbilidades, PTA 
antes del tratamiento, PTA postratamiento, ganancia promedio de audición (500 Hz, 1000 
Hz, 2000 Hz) y complicaciones 
Análisis estadístico: Se realizó estadística descriptiva mediante porcentajes para 
variables cualitativas y para variables cuantitativas mediante medidas de tendencia 
central. Se realizó estadística inferencial mediante Chi cuadrada o prueba exacta de 
Fisher. 
18.  IMPLICACIONES ÉTICAS 
Este protocolo se apega a la ley general de salud en materia de investigación en salud 
en el artículo 17, al ser una investigación sin riesgo, no es necesario consentimiento 
informado. Se sometió a la autorización del comité de ética de la investigación. La 




19. PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO 
Al ser un estudio retrospectivo, en dónde ya se cuenta con las variables dependientes, 
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21. RESULTADOS 
El análisis estadístico se realizó por medio del programa estadístico IBM SPSS versión 
23. Se utilizaron las pruebas de T de student para grupos relacionados y grupos 
independientes chi cuadrada o prueba exacta de Fisher de acuerdo con la distribución 
de la variable, se consideró que un valor de p menor o igual de 0.05 es estadísticamente 
significativo. Se revisaron 124 expedientes de 
pacientes con diagnóstico de hipoacusia súbita 
neurosensorial idiopática tratados con terapia 
intratimpánica como terapia inicial por el servicio 
de otorrinolaringología, de los cuales 20 fueron 
excluidos, 14 por no contar con audiometría 
postratamiento y 6 por no completar las 5 dosis.  
Del total de 104 expedientes revisados, 57 
correspondieron a mujeres (54.8%) y 47 hombres 
(45.2%) (Fig. 1). La distribución por edades Figura 1. Sexo. Fuente: Archivo clínico de CMI. 
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presentada en la Figura 2 con una media de 50.8 
años y desviación estándar de 12.9. Se agruparon 
por grupo etario de la siguiente manera: 18 a 30 
años (6.7%), 31 a 40 años (12.5%), 41 a 50 años 
(31.7%), 51 a 60 años (24%), 61 a 70 años (19.2%) 
y mayores de 70 años (5.8%), siendo el grupo más 
afectado el de 41 a 50 años, con 33 casos 
equivalente a 31.7%, seguido del grupo de 51 a 60 
años con 25 casos con un 24% (Fig. 3). El oído más 
frecuentemente afectado fue el derecho en un total 
de 46 pacientes con 44.2%, seguido del izquierdo 
en 43 pacientes con 41.3% y 15 pacientes (14.4%) 
con ambos oídos afectados. (Fig. 4) 
Dentro de las complicaciones reportadas el mareo 
o vértigo agudo fue el más frecuente, 
presentándose en 21 pacientes (20.2%), sin 
embargo, fue de carácter transitorio y autolimitado 
en todos los pacientes, sin necesidad de 
tratamiento. Otitis media aguda se reportó en un 
caso (0.96%), la cual remitió con la administración de   
antibiótico vía oral, sin complicaciones. No se reportó ningún 
caso de perforación residual, lesión a la cadena osicular, 
vértigo prolongado, alteraciones linguales u otra 
complicación reportada en la literatura asociada a la terapia 
intratimpánica.  
El grado de hipoacusia al momento del diagnóstico en 
pacientes con afección unilateral tuvo la siguiente 
distribución: Hipoacusia profunda en 34 pacientes (38.2%), 
seguido de un grado severo en 26 pacientes (29.2%), 
moderada en 18 (20.2%) y leve en 11 (12.3%). (Fig. 5). Se 
presentaron 15 pacientes con afección bilateral, los cuales presentaron mayormente un 
Figura 2. Edad de los pacientes (Frecuencia). 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
Figura 3. Edad de los pacientes (Porcentaje). 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
Figura 4. Oído afectado. 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
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grado de hipoacusia severa en 6 casos (40%), 
seguida de profunda en 4 pacientes (26%), 3 casos 
leve (20%) y 2 moderada (13%).  
 
Al analizar el promedio de tonos puros (PTA) previo 
y posterior al tratamiento, se encontró en promedio 
en 73.3 dB pretratamiento y 54.3 dB 
postratamiento, el grado de recuperación se 
clasificó en el control audiométrico de la siguiente 
manera: sin respuesta (0 a 9 dB), respuesta parcial 
(10 dB o mayor al 10% de la audiometría pretratamiento) y respuesta completa (más de 
10 dB o más del 50% de la audiometría pretratamiento)42. Se encontraron 66 pacientes 
con respuesta completa (63.4%), 8 pacientes con respuesta parcial (7.6%) y 30 sin 
recuperación (29%).  
La asociación con comorbilidades fue registrada encontrándose 40 pacientes con 
diabetes mellitus, 31 pacientes con hipertensión arterial sistémica, 20 pacientes con 
enfermedad renal crónica, 24 pacientes con tabaquismo, 45 pacientes con otras 
comorbilidades (hipotiroidismo, enfermedades cardiovasculares, enfermedades 
autoinmunes, entre otras), así como 13 pacientes con combinaciones de más de una 
comorbilidad.  
 
La ganancia auditiva se analizó con base a sexo, grupo etario, oído afectado, 
comorbilidades y grado de hipoacusia, encontrando los siguientes resultados: No hubo 
diferencia estadísticamente significativa en cuanto a ganancia auditiva posterior al 
tratamiento entre sexos (p=0.475). El grupo etario de 18 a 30 años tuvo la peor respuesta 
al tratamiento con un 57% sin respuesta, seguido del grupo de 61 a 70 años con 45% de 
los casos sin respuesta, mientras que el grupo de 51 a 60 años tuvo la mejor respuesta 
con solo un 16% sin respuesta, sin embargo, no se encontró significancia estadística con 
resultado de p = 0.618. (Tabla 1) 
 
 
Figura 5. Grado de hipoacusia al momento de diagnostico. 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
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Recuperación auditiva post-tratamiento 





Edad de los 
pacientes 
16-30 años 0 3 4 7 0.618 
31-40 años 1 8 4 13  
41-50 años 2 22 9 33  
51-60 años 2 19 4 25  
61-70 años 2 10 8 20  
Mayor de 
70 años 
1 4 1 6 
 
Total 8 66 30 104  
Tabla 1. Edad de los pacientes * Recuperación auditiva post-tratamiento tablas cruzadas 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
 
El lado izquierdo reportó una mejor ganancia auditiva, no estadísticamente significativa, 
en comparación al derecho con p = 0.36. 
El grupo de otras comorbilidades tuvo el peor resultado audiométrico, sin embargo, no 
se encontró significancia estadística, reportando p = 0.83. La asociación con diabetes 
mellitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo y enfermedad renal crónica, 
no fue estadísticamente significativa, reportando valores de p de 0.69, 0.49, 0.22 y 0.67 
respectivamente. 
Para los grados de hipoacusia el grupo de hipoacusia superficial presentó la peor 
respuesta a tratamiento, mientras que el grupo de hipoacusia profunda presentó la mejor 
respuesta al tratamiento, siendo esta diferencia estadísticamente significativa con un 
valor de p de 0.028. (Fig. 6)  
La recuperación auditiva post-tratamiento en 
pacientes con hipoacusia súbita neurosensorial 
tratados con terapia intratimpánica como terapia 
inicial fue de 71%, con un 63% con recuperación 
completa y 8% con recuperación parcial.  
 
 
 Figura 6. Recuperacion de acuerdo a grado de hipoacusia 
al momento de diagnostico. 
Fuente: Archivo clínico de CMI. 
 
P = 0.028 
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22. DISCUSIÓN 
Durante la elaboración de este estudio se reportó una ganancia audiométrica en 
pacientes con hipoacusia súbita neurosensorial tratados con terapia intratimpánica como 
terapia inicial de 71% con recuperación completa y parcial, lo cual es similar a lo 
reportado en la literatura internacional. Lee et al, reportaron un 47% de ganancia en 
pacientes en quiénes se aplicó terapia intratimpánica de rescate posterior a una pobre 
respuesta al esteroide oral vs. un 16% de ganancia con la administración de un nuevo 
ciclo de esteroide vía oral. Plaza y Herraiz reportaron que 55% de sus pacientes 
presentaron ganancia con la aplicación de terapia intratimpánica de rescate posterior a 
una mala respuesta al esteroide intravenoso, comparado con un 0% de ganancia en el 
grupo que se utilizó esteroide vía oral de rescate. En los estudios que utilizaron terapia 
intratimpánica como terapia inicial, los autores Kakehata et al, demostraron una tasa de 
recuperación de 95% mientras que Zernotti et al, reportaron 72.2% de ganancia tras la 
aplicación de terapia intratimpánica de manera inicial. 
Dentro del pronóstico se han encontrado múltiples factores implicados como son el 
tiempo antes de la aplicación generalmente con un peor pronóstico si se inicia posterior 
a dos semanas de la aparición de la sintomatología3, así mismo se ha descrito un peor 
pronóstico en pacientes con hipoacusia profunda al momento del diagnóstico y en 
aquellos pacientes con enfermedades sistémicas concomitantes. En este estudio se 
buscó analizar el impacto de diferentes factores como son la edad el sexo, edad, el grado 
de hipoacusia, oído afectado y las comorbilidades, evitando el impacto de otras variables 
al estandarizar el esquema de aplicación a una dosis cada 24 horas por 5 días e 
incluyendo únicamente pacientes cuyo tratamiento inició dentro de la ventana de dos 
semanas de la aparición de los síntomas, sin embargo, en este estudio no se encontró 
una asociación estadísticamente significativa de esto, sino que por el contrario se 
encontró un peor resultado audiométrico en pacientes con hipoacusia superficial al 
momento del diagnóstico. 
Por otro lado, una de las fortalezas del estudio fue que se encontró una menor incidencia 
de complicaciones asociadas a la aplicación de terapia intratimpánica que la reportada 
en la literatura, en particular la ausencia de perforaciones timpánicas residuales (0% vs 
1.6%)30 y de vértigo prolongado (0% vs 10%)29. 
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En el estudio de los autores Sara et al, se describe la clasificación de respuesta 
audiométrica que se utiliza en la guía de práctica clínica de la Academia Americana de 
Otorrinolaringología y Cirugía de cabeza y cuello, misma que fue utilizada durante este 
estudio, sin embargo, en este caso se considera que es necesario formular una nueva 
clasificación que tome en cuenta la percepción subjetiva del paciente y que otorgue 
mayor relevancia a la recuperación parcial, ya que por el método antes descrito se 
reportó una mayor ganancia en el grupo de hipoacusia profunda lo cual no es 
concordante a lo reportado en la literatura internacional y podría concluirse erróneamente 
que este grado de hipoacusia al momento del diagnostico ofrece un mejor pronóstico 
auditivo. 
 
23. CONCLUSIONES  
La hipoacusia súbita neurosensorial idiopática es una patología considerada una 
urgencia, sin embargo, continúa siendo muy controversial, por lo que sigue siendo un 
tema recurrente de investigación continua buscando estandarizar el diagnóstico y 
tratamiento más adecuados para esta. El esquema de tratamiento sigue siendo un punto 
de énfasis en las investigaciones ya que los resultados de estos son muy variables, 
asimismo, la forma de medir la ganancia audiométrica o recuperación auditiva posterior 
al tratamiento no está estandarizada. Estos factores hacen más complicada la 
comparación entre estudios reportados en la literatura. 
Otro problema muy común dentro de esta patología es qué la mayoría de los pacientes 
no cuenta con una audiometría previa a la aparición de la hipoacusia. 
 
El presente estudio es una evidencia de que la terapia intratimpánica con dexametasona 
en el tratamiento de hipoacusia súbita neurosensorial idiopática es un tratamiento de 
primera línea efectivo con baja incidencia de complicaciones, que ofrece a los médicos 
que se enfrentan a esta patología una herramienta terapéutica que permite evitar las 
contraindicaciones y efectos secundarios del esteroide sistémico, sin perder la eficacia 
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Anexo número 1: Hoja de recolección de datos 
 
Nombre     
Clave       
Edad     
Sexo     
Comorbilidades     
Tabaquismo     
Oído afectado     
Tipo de 
hipoacusia   
  
PTA 
pretratamiento   
  
Modalidad de 
tratamiento   
  
PTA 




postratamiento   
  
Frecuencia de 
aplicación   
  
Complicaciones     
